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Статья посвящена этиологии, распространенности, дифференциальной диагностике и подбору терапии при болевом синдроме 
в поясничном отделе позвоночника. Для выяснения причины поясничного болевого синдрома необходимы согласованные действия 
невролога и ортопеда, так как хронический болевой синдром часто обусловлен системным поражением суставов – остеоартрозом. 
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The article is devoted to the etiology, prevalence, differential diagnosis and selection of therapy for pain in the lumbar spine. To determine 
the cause of lumbar pain, coordinated actions of a neurologist and an orthopedic surgeon are necessary, since chronic pain syndrome is of-
ten caused by systemic joint damage – osteoatrosis. Using the example of a clinical case, an algorithm for managing a patient with degener-
ative-dystrophic changes of the lumbar spine and osteoarthrosis using nonsteroidal anti-inflammatory drugs is considered.
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Введение
Жалобы на боль в поясничном отделе позвоночни-
ка, ягодичной области и в проекции тазобедренного 
сустава являются одними из наиболее частых причин 
обращения к специалистам [1]. Установить на приеме 
этиологию болевого синдрома не всегда просто, если 
его локализация преимущественно в области пояснич-
но-крестцового отдела позвоночника [2].
При изолированных и сочетанных поражениях 
поясничного отдела позвоночника и тазобедренного 
суставах часто встречается синдром боли в пояснице 
(БВП) [3, 4]. Иногда последний может быть единст-
венным проявлением дегенеративных поражений 
поясничного отдела [3, 5] или коксартрита [6, 7]. 
Из всех экстраспинальных заболеваний синдром БВП 
обычно сопровождает патологию преимущественно 
тазобедренного сустава [8, 9]. А сопутствующие изме-
нения поясничного отдела в той или иной форме 
встречаются у более чем 15 % пациентов с остеоартри-
том тазобедренного сустава [10, 11].
Боль в пояснице
Синдром БВП – одна из самых распространен-
ных патологий во взрослой популяции и, по некото-
рым данным, встречается более чем у 80 % населе-
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подострое течение – до 12 нед, хронической БВП 
считается при длительности более 3 мес [12]. По дан-
ным российских исследований, острую БВП испы-
тывали хотя бы единожды в течение жизни до 90 % 
населения [13], а до 25 % обращений к амбулатор-
ным врачам происходят по поводу синдрома БВП 
[14]. Хроническая БВП встречается несколько реже: 
от 15 до 45 % среди французского работающего на-
селения [15], 13,1 % среди взрослых 20–69 лет 
в США [16], до 5,91 % в Италии [17], и является 
важной экономической проблемой из-за величины 
средств, затрачиваемых на лечение таких пациентов, 
и за счет их нетрудоспособности [18, 19]. В социаль-
ном плане синдром хронической БВП также значим, 
так как ограничивает больных в повседневной актив-
ности и, как и любая хроническая боль, может при-
водить к росту депрессивных состояний [18–20]. 
Синдром БВП часто сопровождается нарушениями 
походки [21].
В настоящее время некоторые авторы рассматри-
вают БВП как отдельное заболевание, а не только 
как синдромальный диагноз. В каждом конкретном 
случае источник боли необходимо устанавливать 
на основании особенностей клинической картины 
и дополнительных методов исследования [21].
Болевой синдром при данном состоянии может 
формироваться за счет раздражения нервных кореш-
ков или стеноза спинномозгового канала. K. M. Smart 
и соавт. и E. L. Garland выделяют также отдельный 
вид – нейропатическую БВП [22, 23]. Также жалобы 
на БВП могут быть вызваны перегрузками мышц 
и фасциальных структур, патологией костной ткани 
и фасеточных суставов, поражением тазобедренного 
сустава, органов малого таза и брюшной полости. 
В формировании хронической БВП играют не послед-
нюю роль психологические факторы: стресс, депрес-
сия и тревожность [24, 25].
Около 80–85 % случаев БВП – это неспецифиче-
ская боль, причинами которой являются вышеописан-
ные проблемы мышц, фасеточных суставов, связочно-
го аппарата крестцово-подвздошного сустава. 
В 10–15 % случаев боль радикулярная, сопровождает 
симптомы сдавления корешка нерва или стеноз позво-
ночного канала. До 1–5 % приходится на специфиче-
скую боль, связанную с патологией костной ткани 
(переломы, опухоли и т. д.), суставных и околосустав-
ных (ревматологические заболевания) и отдаленных 
структур (отраженные висцеральные боли, аневризма 
аорты и т. д.) [26, 27].
При специфической боли, которая требует углу-
бленного обследования и консультации соответству-
ющих специалистов, разработана система «красных 
флажков» – симптомов, которые требуют особой на-
стороженности [12]:
1) возраст пациента старше 50–55 лет или млад-
ше 18–20 лет;
2) боль не связана с движением, сочетается с бо-
левым синдромом в другой локализации и / или 
носит распространенный характер (страдает 
более 1 корешка);
3) серьезная травма позвоночника или связь на-
чала заболевания с предшествующей травмой;
4) устойчивая лихорадка;
5) наличие онкологического заболевания в анам-
незе;
6) необъяснимая потеря массы тела;
7) неослабевающая ночью или постоянно про-
грессирующая боль в спине;
8) нарастающие неврологические симптомы, 
включая клинические признаки синдрома 
конского хвоста (недержание мочи или затруд-
ненное мочеиспускание, седловидная анесте-
зия с нарушением чувствительности в области 
анального отверстия и промежности, двусто-
ронняя слабость и / или онемение нижних ко-
нечностей, импотенция);
9) пульсирующее образование в брюшной по-
лости;
10) боль в спине, усиливающаяся в состоянии 
покоя;
11) иммуносупрессия, вирус иммунодефицита, 
наркотическая зависимость;
12) длительный прием глюкокортикоидов;
13) наличие системных заболеваний;
14) нарастание болевого синдрома с течением 
времени;
15) отсутствие облегчения и уменьшения боли 
в спине после пребывания в положении лежа;
16) интенсивная и ежедневная боль преимущест-
венно в грудном отделе позвоночника;
17) деформация позвоночника, сформировавша-
яся за короткий срок;
18) страдает общее состояние больного с длитель-
ным недомоганием.
Больные с радикулярной болью требуют консуль-
тации невролога и нейрохирурга с обязательным до-
полнительным инструментальным обследованием: 
магнитно-резонансная томография или компьютерная 
томография по назначению специалиста.
По данным M. van Kleef и P. Vanelderen, фасеточ-
ный болевой синдром составляет до 30 % всех случаев 
БВП [28]. Он обусловлен остеоартритными изменени-
ями в области хряща, воспалением капсулы сустава, 
изменениями в синовиальной оболочке или кости [29]. 
Фасеточный синдром может сопровождать ряд пато-
логический состояний: спондилоартриты (псориати-
ческий, болезнь Бехтерева), ревматоидный артрит, 
подагра и другие метаболические нарушения, послед-
ствия травматических повреждений после физических 
перегрузок. Однако в большинстве случаев боль в меж-
позвонковых суставах связана с дегенеративно-дистро-
фическими процессами в позвонках (спондилоартроз). 
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По мнению специалистов, частота поражения фасе-
точных суставов при боли в спине достигает 40–85 % 
и увеличивается с возрастом [30].
Распределение осевой нагрузки в здоровом позво-
ночнике происходит следующим образом: 70–88 % 
приходится на передние отделы (преимущественно 
межпозвонковые диски), а 12–30 % – на задние струк-
туры, главным образом, фасеточные суставы. В норме 
суставные поверхности и капсулы этих суставов допу-
скают определенный объем движений с ограниченной 
амплитудой. Однако изменение высоты и плотности 
межпозвонкового диска в силу дегенеративных процес-
сов приводит к тому, что обычные движения в позво-
ночнике перестают укладываться в физиологический 
объем экскурсии фасеточных суставов, повышая на-
грузку на них и увеличивая натяжение суставных кап-
сул. Как следствие – выраженный болевой синдром 
[31]. Эти суставные структуры достаточно хорошо ин-
нервируются, поэтому при их поражении формируется 
стойкое раздражение ноцицепторов [32, 33]. Дальней-
шие изменения в положении фасеточных суставов ве-
дут к перераспределению нагрузки внутри каждого 
двигательного сегмента позвоночника и увеличению 
механического воздействия на хрящевые поверхности. 
Постепенно весовая нагрузка на межпозвонковые су-
ставы достигает от 47 до 70 % от общей на позвоноч-
ный сегмент. Перегрузка влечет за собой ряд патологи-
ческих процессов, приводящих к остеоартрозным 
изменениям в фасеточных суставах: синовиту с нако-
плением жидкости между фасетками, эрозии суставно-
го хряща, растяжению капсулы суставов и подвывихам 
в них, прогрессированию дегенерации из-за повторных 
микротравм, ротаторных и весовых перегрузок, пери-
артрикулярному фиброзу и формированию субперио-
стальных остеофитов. В конце этого длительного 
процесса, который сопровождается рецидивирующим 
болевым синдромом, суставные поверхности практи-
чески полностью теряют хрящ. В некоторых случаях 
дегенерация происходит ассиметрично, что объясняет 
неравномерное распределение боли [31]. Клинически 
фасеточный синдром обычно приводит к латерализо-
ванной боли в поясничном отделе позвоночника 
над пораженным суставом, которая иррадиирует в об-
ласть бедра или паха [34, 35]. В отличие от радикуляр-
ного синдрома фасеточная боль не распространяется 
ниже подколенной ямки. Характерна динамика боли 
в течение дня. Часто появляется утром и уменьшается 
после двигательной активности (пациенты отмечают, 
что «требуется расходиться»). Но затем обычно снова 
усиливается после длительной статической нагрузки, 
разгибании в поясничном отделе, наклона и ротации 
в больную сторону, при перемене положения тела и об-
легчается при легком сгибании, в положении сидя, 
при опоре на перила или стойку, в положении лежа 
на ровной поверхности со слегка согнутыми ногами 
в тазобедренных и коленных суставах [31].
Диагноз фасеточного болевого синдрома обычно 
ставят на основании клинической картины (характер 
боли, осмотр и клинические тесты) и с учетом данных 
рентгенограмм и компьютерной томограммы. Наи-
более показательны рентгенограммы с функциональ-
ными пробами, они позволяют дифференцировать 
наличие динамического листеза [36]. Для лучшей 
визуализации артритных изменений фасеточных су-
ставов обычно используют компьютерную томогра-
фию необходимого отдела позвоночника [34].
Боль, связанная со спазмом мышц, 2-я по частоте 
встречаемости и обычно также зависит от динамиче-
ских и статических перегрузок в связи с изменением 
осанки. Иногда бывают вторичные мышечные спаз-
мы – за счет локальной нестабильности позвоночно-
двигательного сегмента, что обычно дополнительно 
сопровождается фасеточным болевым синдромом [37]. 
Мышечную боль достаточно легко диагностируют 
после определения конкретной страдающей мышцы. 
Болевой синдром обычно усиливается при растяжении 
или нагрузке на отдельную мышцу в определенном 
движении [21].
Боль в области крестцово-подвздошного сустава 
также может иметь острое или хроническое течение. 
Причина болевого синдрома до конца не ясна. Счи-
тают, что боль может возникать при растяжении 
капсульно-связочного аппарата сустава, гипер- или 
гипомобильности и изменении биомеханических 
нагрузок и движений в суставе, которое приводит 
к воспалению [38].
Дегенеративный стеноз позвоночного канала в по-
ясничном отделе позвоночника [5] обычно связан 
с грыжей межпозвонкового диска, утолщением свя-
зочного аппарата и гипертрофией суставных отростков 
в рамках остеоартритных изменений, которые могут 
приводить к сужению просвета спинномозгового ка-
нала (центральный стеноз), латерального кармана 
(латеральный стеноз) и межпозвонкового отверстия 
(фораменальный стеноз) [40]. Некоторые авторы по-
лагают, что болевой синдром в поясничном отделе 
позвоночника может быть связан непосредственно 
с компрессией сосудистых и невральных структур, 
приводя к денервационным изменениям в параспи-
нальных мышцах [3, 40, 41], этот же процесс форми-
рует вторичный болевой синдром из-за увеличения 
лордоза и нагрузки на фасеточные суставы [33]. Есть 
мнение, что сдавление задней первичной ветви 
(primary posterior ramus) также может приводить к син-
дрому БВП и проявлениям дегенеративного стеноза 
[3, 41, 42].
Связь остеоартрита и боли в низу спины
Долгое время для дегенеративно-дистрофических 
изменений в суставах использовали термин «остеоар-
троз», под которым подразумевалось замедление вос-
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в результате биомеханических и биохимических пора-
жений. Однако по мере изучения патогенеза заболева-
ния стало ясно, что основным компонентом этого 
процесса является хроническое воспаление, в которое 
вовлечены все компоненты сустава: синовиальная 
оболочка, хрящ, капсула, связочный и сухожильный 
аппарат, костные структуры. Основной воспалитель-
ный процесс – синовит, с которого всегда начинается 
поражение сустава. Синовиальные макрофаги выра-
батывают провоспалительные медиаторы (основные – 
интерлейкин 1 и фактор некроза опухоли α), при этом 
антагонистов интерлейкина 1 недостаточно, чтобы 
купировать воспалительный процесс. В результате 
нарушается баланс восстановления и деструкции хря-
ща с преобладанием последней. Вышеперечисленные 
изменения свидетельствуют о развитии остеоартита. 
Поэтому в Международной классификации болезней 
10-го пересмотра в настоящее время остеоартроз 
и остеоартрит рассматриваются как синонимы, так 
как течение первого невозможно без развития 2-го 
процесса [30].
Боль в низу спины также часто встречается у паци-
ентов с остеоартритными поражениями других суста-
вов, наиболее часто – тазобедренного. H. Prather 
и соавт. в исследовании 2017 г. отмечали, что при об-
следовании пациентов с жалобами на боль в области 
пояснично-крестцового отдела позвоночника около 
80 % имели ограничение сгибания в тазобедренном 
суставе, 75 % – ограничение внутренней ротации 
и около четверти (23–32 %) – положительные прово-
кационные тесты на патологию тазобедренного суста-
ва [43]. Взаимосвязь коксартрита и дегенеративных 
изменений поясничного отдела позвоночника доказа-
на: этому посвящены работы как зарубежных авторов 
[8, 9, 11], так и отечественных [44–46]. Биомеханиче-
ские причины возникновения патологических изме-
нений в поясничном отделе позвоночника у пациентов 
с коксартритом достаточно своеобразны. Даже началь-
ные стадии артрита тазобедренного сустава могут 
приводить к статическим перегрузкам – гипертонусу 
мышц-стабилизаторов тазобедренного сустава, в пер-
вую очередь приводящей и сгибательной групп. Про-
грессирование обычно приводит к стойкой сгибатель-
но-приводящей контрактуре [47]. Японские [48] 
и отечественные авторы [44–46] описывают влияние 
коксартрита на формирование антеверсии таза, усиле-
ние лордоза в поясничном отделе и увеличение риска 
спондилолистеза. Ограничение движений в тазобе-
дренном суставе в условиях продолжающейся ходьбы 
компенсирует чрезмерное движение подвздошной 
кости [49], что приводит уже к динамическим пере-
грузкам как связочного аппарата крестцово-подвздош-
ного сочленения, так и фасеточных суставов пояснич-
ного отдела позвоночника. Нарушение походки, 
неоптимальная амортизационная функция нижней 
конечности при ходьбе дает постоянные ударные 
нагрузки с прогрессированием дегенеративных изме-
нений поясничного отдела [2], что вместе с формиро-
ванием гиперлордоза может привести к вторичному 
спондилолистезу [48]. При этих изменениях усилива-
ется риск появления стеноза за счет утолщения связок, 
гипертрофии костных структур и уменьшения просве-
та позвоночного канала и межпозвонковых отверстий 
[11, 50–54]. Ряд авторов, наоборот, отмечали возмож-
ность формирования коксартрита вторично по отно-
шению к патологии поясничного отдела позвоночни-
ка [54–56]. Они рассматривали особенности осанки 
при синдроме БВП, а также вариант формирования 
избыточных нагрузок на тазобедренный сустав и на-
рушения покрытия головки бедренной кости вертлуж-
ной впадины за счет хронического гипертонуса четы-
рехглавых и подвздошно-поясничных мышц у больных 
с синдромом БВП.
Дифференциальная диагностика
Современные методы дифференциальной диагно-
стики боли при наличии поражения как поясничного 
отдела позвоночника, так и тазобедренного сустава, 
несовершенны. Чаще всего при осмотре пациента 
с коксартритом отмечается болезненное ограничение 
внутренней ротации в тазобедренном суставе [57]. 
Тем не менее наличие даже рентгенологических изме-
нений тазобедренного сустава не будет говорить о том, 
что именно сустав является источником боли [58, 59]. 
Стандартные ортопедические тесты на провокацию 
сустава: тест Патрика или тест на сгибание, отведение 
и внешнюю ротацию (Test stands for: Flexion, Abduction 
and External Rotation, FABER) и тест на сгибание, при-
ведение и внутреннюю ротацию (Test stands for: 
Flexion, Adduction and Internal Rotation, FADIR) – по-
казывают невысокую чувствительность (FABER – 
57–60 %, FADIR – 78 %) и специфичность (FABER – 
18 %, и FADIR – 10 %) [60,61]. Боль при пальпации 
в проекции большого вертела чаще характерна для ло-
кальной экстраартикулярной патологии [62]. Иголь-
чатая миография позволяет выявить изменения 
в мышцах при стенозе поясничного отдела позвоноч-
ника или радикулопатии [40, 63, 64].
Тем не менее при наличии БВП, особенно у пожи-
лых пациентов, показано обязательное клиническое 
и рентгенологическое обследование для исключения 
коксартрита [2]. Для диагностики вовлеченных струк-
тур целесообразно пользоваться классическими кли-
ническими тестами на провокацию боли. Тесты Ласе-
га (оценивается до угла подъема ноги не выше 
45 градусов), Slump-тест, тесты Вассермана, Мацке-
вича в сочетании со снижением мышечной силы, 
рефлексов и чувствительности говорят в пользу вовле-
чения нев ральных структур [21, 65]. Фасеточный бо-
левой синдром лучше всего диагностировать при вы-
полнении теста на упругость поясничного отдела 
и гиперэкстензионного теста одновременно с рота-
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цией – нагрузка пораженных суставов вызывает боль. 
Провокационные тесты на крестцово-подвздошный 
сустав («тест ремня», тест Патрика, трехэтапный ги-
перэкстензионный тест, симптомы Меннеля, тесты 
Laguerre и Yeoman) свидетельствуют о его локальной 
патологии [66]. При отсутствии признаков остеоартри-
та тазобедренного сустава, «красных флажков» и не-
врологической симптоматики БВП считают изолиро-
ванной и неспецифической.
Лечение
Выбор тактики лечения в первую очередь зависит 
от понимания патогенеза болевого синдрома. В его 
основе всегда лежит воспалительный компонент. 
В масштабных плацебоконтролируемых исследовани-
ях подтверждена эффективность назначения несте-
роидных противовоспалительных средств (НПВС) как 
«золотого стандарта» лечения острых болевых синдро-
мов. Целесообразно назначение препарата в среднем 
на 3–4 нед в зависимости от интенсивности и длитель-
ности боли, однако курс должен составлять не менее 
2 нед, так как, помимо более быстрого достижения 
обезболивающего эффекта, необходимо купирование 
воспалительного процесса, которое требует более дли-
тельного срока лечения. Особенность местного воспа-
ления при остеоартрите состоит в том, что хондроциты 
начинают гиперпродуцию циклооксигеназы (ЦОГ) 
2 – фермента, ответственного за синтез простагланди-
нов, которые опосредованно влияют на разрушение 
хондроцитов под воздействием оксида азота [67]. Со-
ответственно при выборе препарата для лечения фасе-
точного синдрома особенно следует учитывать направ-
ленность действия НПВС.
Консервативное лечение неспецифической БВП 
разнообразно. Медикаментозная терапия при БВП 
включает назначение трициклических антидепрессан-
тов (уровень доказательности В), миорелаксантов 
(уровень доказательности В), НПВС (уровень доказа-
тельности В), парацетамол (уровень доказательности 
В). Из немедикаментозных методов доказана эффек-
тивность лечебной физкультуры (ЛФК) (уровень до-
казательности В), мануальной терапии (уровень дока-
зательности В), психотерапии на этапе реабилитации 
после устранения органической причины (уровень 
доказательности В). Не рекомендуют ограничивать 
повседневную двигательную активность и использо-
вать корсеты, так как это может привести к увеличе-
нию сроков болевого синдрома [12, 65]. При наличии 
сочетанной патологии тазобедренного сустава и син-
дрома БВП лечение начинают с коксартрита. В стан-
дарты лечения остеоартрита во всем мире входят 
НПВС, ЛФК, модификация образа жизни, разгрузка 
сустава [68]. В качестве хирургического лечения 
при отсутствии результата от консервативной терапии 
обычно прибегают к тотальному эндопротезированию 
тазобедренного сустава.
Подбор противовоспалительной терапии при боли 
в низу спины
При лечении болевого синдрома любой этиологии, 
вне зависимости от изолированного или сочетанного 
поражения позвоночника, его структур и суставов, 
пациентам, как правило, лечащий врач индивидуально 
подбирает НПВС, исходя из безопасности и эффек-
тивности при минимальной кратности приема в сутки. 
Широкий спектр НПВС требует от врача хорошей 
осведомленности о возможных противопоказаниях. 
Последние зависят от избирательности работы пре-
парата в отношении отдельных типов ЦОГ или от-
сутствия селективного действия. Обезболивающий 
и противовоспалительный эффекты НПВС преиму-
щественно зависят от подавления активности ЦОГ-2, 
тогда как развитие побочных реакций увеличивается 
при ингибировании ЦОГ-1 [69]. Изофермент ЦОГ-1 
присутствует практически во всех системах организма 
и, помимо участия в воспалении, обеспечивает нор-
мальные физиологические процессы: синтез проста-
гландинов Е2 в желудке, обеспечивающих защитную 
функцию желудочно-кишечного тракта, отдельные 
этапы кроветворения и системы свертывания, почеч-
ной фильтрации и реабсорбции. Применение неселек-
тивных НПВС обусловливает нарушение этих функ-
ций, приводя к побочным эффектам на фоне приема 
препарата. Чаще всего это осложнения со стороны 
желудочно-кишечного тракта разной степени выра-
женности – от боли в эпигастрии и дискомфорта 
до язвенного и эрозивного поражения, которое требу-
ет длительного дальнейшего периода восстановления. 
Такие побочные эффекты затрудняют продолжитель-
ное использование препарата и снижают привержен-
ность к лечению у пациентов, не позволяя достичь 
полного противовоспалительного действия. Пациенты 
принимают препарат исключительно симптоматиче-
ски и стараются избежать регулярного применения.
Препарат аркоксиа отвечает запросам во многих 
клинических случаях. Избирательная активность в от-
ношении ЦОГ-2 позволяет избежать осложнений 
со стороны желудочно-кишечного тракта и системы 
свертывания крови. Возможность длительного приме-
нения способствует достижению не только клиниче-
ского эффекта в виде симптоматического купирования 
болевого синдрома, но и устранению местного воспа-
ления, особенно при текущем остреоартрите.
В метаанализе 2018 г. X. Feng и соавт. сравнивали 
частоту гастоэнтеральных осложнений при назначе-
нии коксибов и препаратов с неселективным ингиби-
рованием ЦОГ, а также в группе плацебо: по данным 4 
рандомизированных исследований риск желудочно-
кишечных осложнений был ниже в группе аркоксиа 
с избирательным влиянием на ЦОГ-2 [70].
При назначении схемы приема препарата имеет 
значение степень выраженности болевого синдрома 











Нервно-мышечные Б ОЛ Е З Н И
Neuromuscular DISEASES Клинический разбор
Аркоксиа имеет широкий спектр дозировок, позволяя 
выбрать подходящую в зависимости от профиля паци-
ента (интенсивности и коморбидных состояний).
По данным международных исследований аркок-
сиа доказала свою эффективность в суточной дозе 
60 мг при остреоартрите, которая оказалась сопоста-
вима со 150 мг диклофенака в сутки. Отмечено также 
существенное различие в частоте развития гастроэн-
теральных осложнений – достоверно ниже в группе 
коксиба [71]. Длительное применение препарата в до-
зе 30 мг / сут также хорошо зарекомендовало себя в ис-
следовании W. N. Huang и T. K. Tso (2018) по сравнению 
с другими НПВС и группой плацебо по эффективно-
сти и переносимости у пациентов пожилого возраста 
(от 79 до 96 лет) с хроническим болевым синдромом 
на фоне остеоартрита различной локализации [72, 73]. 
Таким образом, возможно использование аркоксиа 
и в качестве поддерживающего лечения.
Клинический пример
Пациентка К., 56 лет. На приеме предъявляла жа-
лобы на боль в поясничном отделе позвоночника, правой 
ягодичной области, области правого бедра до 5–6 баллов 
по визуальной аналоговой шкале (ВАШ), усиливающуюся 
при перемене положения тела, в утренние часы, после 
длительной статической нагрузки. Отмечала незначи-
тельное облегчение при небольшом наклоне вперед, после 
непродолжительной активности в утренние часы. Ранее 
отмечала боли в области паха справа, которые регрес-
сировали после интраартикулярных инъекций в область 
тазобедренного сустава препаратами гиалуроновой кис-
лоты. Эпизодически беспокоит боль в области запястных 
суставов после нагрузки (вязания). Боли вышеуказанной 
локализации беспокоят в течение полугода, ухудшение 
последние 2 нед.
В неврологическом статусе: асимметрия коленных, 
ахилловых рефлексов, D<S. Снижение силы в тыльных 
сгибателях правой стопы до 3,5–4 баллов, разгибателя 
I пальца правой стопы и икроножной мышцы слева 
до 4 баллов. Чувствительных нарушений, изменений мы-
шечного тонуса нет.
При ортопедическом обследовании: незначительное 
ограничение ротационных движений и сгибания в правом 
тазобедренном суставе. Состояние тазобедренного су-
става по шкале Харрисона (Harris Hip Score) – 60,6; 
оценка состояния в связи с БВП – 22 % по опроснику 
Освестри (Oswestry Disability Index).
Клинический анализ крови: в пределах нормы 
за исключением скорости оседания эритроцитов = 
29 мм / ч (N до 25 мм / ч).
Рентгенография правого тазобедренного сустава: 
признаки коксартрита II–III стадии (рис. 1).
Магнитно-резонансная томография пояснично-
крестцового отдела (рис. 2–5): минимальный антели-
стез L3, грыжа диска L4 – L5 с признаками правосто-
ронней компрессии корешка L5, грыжа диска L5 – S1 
с признаками левосторонней компрессии корешка S1. 
Спондилоартроз, артроз фасеточных суставов.
Диагноз: вертеброгенная люмбоишалгия с мышеч-
но-тоническим синдромом, умеренно выраженное 
обострение. Остеоартроз фасеточных суставов. Кокс-
артроз.
Рекомендовано: снижение массы тела (на момент 
приема индекс массы тела 33,6), прием препарата ар-
коксиа в дозе 60 мг / сут в течение 2 нед до снижения 
выраженности болевого синдрома.
Пациентка отметила улучшение субъективно уже 
на 2-й день приема препарата. С 5-го дня включены 
упражнения по ЛФК на укрепление мышц правого бедра 
и поясничного отдела позвоночника. Проведена коррекция 
Рис. 1. Пациентка К., 56 лет. Рентгенография правого тазобедренно-
го сустава: признаки коксартрита II–III стадии
Fig. 1. Patient K., 56 y. o. Radiogram of right hip joint: signs of coxarthritis 
stage II–III
Рис. 2. Пациентка К., 56 лет. Магнитно-резонанская томография 
пояснично-крестцового отдела позвоночника, аксиальная проекция: 
грыжа диска L4 – L5 с признаками правосторонней компрессии кореш-
ка L5
Fig. 2. Patient K., 56 y. o. Magnetic resonance imaging of the lumbosacral 
spine, axial projection: herniated disc L4 – L5 with signs of right-side 
compression of the radix L5
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осанки за счет ношения ортопедической обуви (ортопе-
дических стелек).
Пациентка повторно осмотрена через 2 нед от на-
чала лечения. Отметила значительное улучшение в виде 
увеличения объема движений в поясничном отделе позво-
ночника, снижение выраженности иррадиации болевого 
синдрома. Сохраняется боль до 3 баллов по ВАШ в утрен-
ние часы, а также после длительных статических на-
грузок. Рекомендовано продолжение медикаментозного 
лечения в виде поддерживающей дозы 30 мг / сут в тече-
ние еще 2 нед, курса ЛФК, ортопедической коррекции 
осанки.
Повторный прием через 3 мес, ИМТ снизился 
до 30,82. При осмотре: по шкале Харрисона ‒ 80,5 балла, 
по ВАШ ‒ 0–1 балл, боли эпизодические, по опроснику 
Освестри – 10 %. Сила мышц нижних конечностей – 
5 баллов. Результаты консервативного лечения удов-
летворительные, пациентка продолжает ЛФК. Реко-
мендован повторный курсовой прием препарата 
при усилении болевого синдрома в дозе 30 мг / сут в те-
чение 10 дней.
Рис. 3. Пациентка К., 56 лет. Магнитно-резонанская томография по-
яснично-крестцового отдела позвоночника, аксиальная проекция: грыжа 
диска L5 – S1 с признаками левосторонней компрессии корешка S1
Fig. 3. Patient K., 56 y. o. Magnetic resonance imaging of the lumbosacral 
spine, axial projection: herniated disc L5 – S1 with signs of left-side 
compression of the radix S1
Рис. 4. Пациентка К., 56 лет. Магнитно-резонанская томография 
пояснично-крестцового отдела позвоночника, аксиальная проекция: 
спондилоартроз, артроз фасеточных суставов
Fig. 4. Patient K., 56 y. o. Magnetic resonance imaging of the lumbosacral 
spine, axial projection: spondyloarthrosis, arthrosis of the facet joints
Рис. 5. Пациентка К., 56 лет. Магнитно-резонанская томография 
пояснично-крестцового отдела позвоночника, сагиттальная проекция: 
минимальный антелистез L3, грыжа диска L4 – L5, L5 – S1. Спонди-
лоартроз
Fig. 5. Patient K., 56 y. o. Magnetic resonance imaging of the lumbosacral 
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